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อวัยวะปริทันต ซ่ึงในระหวางที่มีการดําเนินโรคอยูน้ัน จะมีการสรางและหลั่งสารทางชีวภาพหลายชนิด ทั้งจากเชื้อโรค เซลลของระบบ
ภูมิคุมกันและเซลลของอวัยวะปริทันตเอง การตรวจโรคปริทันตที่ใชกันอยูเปนมาตรฐานในปจจุบัน อาศัยการตรวจทางคลินิกประกอบกับ
การวิเคราะหภาพถายรังสี ซ่ึงสามารถประเมินไดในสวนของโรคที่เกิดข้ึนแลว แตไมสามารถบอกถึงสภาวะลุกลามของโรคที่กําลังเปนอยู 
หรือความเสี่ยงตอการทําลายอวัยวะปริทันตในอนาคตได จึงมีความพยายามพัฒนาการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ ซ่ึงสามารถสะทอนการ
ตอบสนองของรางกายแตละบุคคลไดชัดเจนกวา บทความนี้รวบรวมการศึกษาตาง ๆ ถึงความสัมพันธระหวางการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ
ในนํ้าลาย ไดแก ไซโตไคนและเอนไซม เชื่อมโยงกับอาการทางคลินิก ประเภท และความรุนแรงของโรคปริทันต โดยมุงหมายเพื่อ
พัฒนาการวินิจฉัย การพยากรณ และการติดตามผลการรักษาโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึน หากพิจารณาปริมาณงานวิจัย พบวากลุมเอนไซมเอ็ม
เอ็มพี อีลาสเตส และไนตริกออกไซด เปนกลุมที่มีการศึกษามากกวาตัวบงชี้อื่น ๆ แตก็ยังไมมีรายงานที่ชัดเจนระบุวาตัวบงชี้ทางชีวภาพตัว
ใดมีความแมนยําถูกตองที่สุด อีกทั้งการใชตัวบงชี้ทางชีวภาพมากกวาหนึ่งตัวรวมกันก็อาจชวยเพิ่มความถูกตองยิ่งข้ึน การศึกษาเรื่องตัว
บงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ยังมีอยูอยางตอเน่ือง เพื่อพัฒนาการตรวจพิเคราะหโรคปริทันตที่ดียิ่งข้ึนในอนาคต  




ชองปาก ทั้งในแงของการพูด การกลืน หลอล่ืน การยอย
อาหาร และอื่น ๆ อีกหลายประการ องคประกอบของน้ําลาย
สวนใหญเปนน้ํารอยละ 99.5 โปรตีนรอยละ 0.3 แรธาตุและสิ่ง
อื่น ๆ อีกรอยละ 0.21 ในระยะหลังมีความสนใจเกี่ยวกับสารใน
น้ําลายมากขึ้น ไดแก โปรตีน โมเลกุลตาง ๆ ซีรัม น้ําเหลือง
เหงือก (gingival crevicular fluid) เยื่อบุผิวเซลลของระบบ
ภูมิคุมกัน เช้ือโรค ซึ่งมาจากระบบไหลเวียนของรางกาย เนื่อง
ดวยปริมาณของสารหลายชนิดในน้ําลายสามารถเปลี่ยนแปลง
ตามสภาวะตาง ๆ ของรางกาย จึงมีความพยายามเพ่ือใช
น้ําลายในการวินิจฉัยโรค (diagnosis) การพยากรณโรค 
(prognosis) และติดตามผลการรักษา (follow up) โรคตาง ๆ 
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เชน โรคติดเชื้อไวรัสและแบคทีเรียบางประเภท โรคมะเร็งใน
ชองปากชนิดสแควมัสเซลล คารซิโนมา เปนตน ขอดีของการ




กรองผูปวยเปนจํานวนมาก (mass screening) อยางไรก็ตาม 
การตรวจน้ําลายอาจไมมีความถูกตองเทากับการตรวจเลือด 
สวนหนึ่งเนื่องจากน้ําลายเปนระบบเปด ถูกปนเปอนดวย
อาหารและสารภายนอกอื่น ๆ ไดงาย แตหากมีการพัฒนาการ
ตรวจน้ําลายเพ่ือใหถูกตองแมนยําเพ่ิมข้ึนก็จะกอใหเกิด
ประโยชนอยางมาก  




หล่ังสารทางชีวภาพตาง ๆ ออกมามากมาย2 การตรวจ
วิเคราะหโรคปริทันต (periodontal examination) ในปจจุบัน
อาศัยการตรวจทางคลินิก ไดแก การตรวจดัชนีสภาพเหงือก 
(gingival index) การมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือตรวจ
ปริทันต (bleeding on probing) การตรวจความลึกรองปริทนัต 






















แต ไ ม เ หม า ะ สํ า ห รั บ ก า รต ร ว จ ใน ง าน ร ะบ าดวิ ท ย า 
(epidemiological purposes) หรือการตรวจคัดกรองผูปวยเปน
จํานวนมาก  
การตรวจหาตัวบงชี้ทางชีวภาพตาง ๆ ในน้ําลาย สามารถ
ตรวจไดทั้งโปรตีน ไซโตไคน เอนไซม เช้ือโรค หรือแอนติบอดี











เซลลภูมิคุมกันอื่น ๆ เพ่ิมจํานวนและทํางานมากขึ้น 
 
อินเทอรลูคิน-1 เบตา (Interleukin-1β; IL-1β) 
อินเทอรลูคิน-1 เปนไซโตไคนที่เกี่ยวของกับกระบวนการ
อักเสบ (proinflammatory cytokine) มีความสัมพันธตอการ
ดําเนินไปของโรคปริทันต5,6 อินเทอรลูคิน-1 มี 2 รูปแบบ คือ 
อินเทอรลูคิน-1 อัลฟาและ อินเทอรลูคิน-1 เบตา ซึ่งออกฤทธิ์
คลายคลึงกัน แตอินเทอรลูคิน-1 เบตา มีความรุนแรงกวาตอ 
 
ตารางที่ 1 ไซโตไคนและเอนไซมในน้ําลายทีอ่าจสมัพันธกับสภาวะโรคปริทันต  
ชนิดของเอนไซม 
ไซโตไคน 
Intracellular enzymes Enzymes จาก neutrophil 
granules 
Enzymes อ่ืน ๆ 
Interleukin-1β (IL-1β) Aspartate aminotransferase (AST) Aatrix metalloproteinase 8,9 
(MMP 8, 9) 
Arginase 
 
Hepatocyte growth factor  Alanine aminotransferase (ALT) Elastase Chitinase 
(HGF)    
Vascular endothelial  Lactate dehydrogenase (LDH) β-glucoronidase Dipeptidylpeptidase IV (DPPIV) 
growth factor (VEGF) Creatine kinase (CK)  Alanine aminopeptidase (AAP) 
 Alkaline phosphatase (ALP)   
 Acid phosphatase (ACP)   
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การกระตุนการสลายกระดูก จึงเปนที่ศึกษากันมากกวาในโรค
ปริทันต4 อินเทอรลูคิน-1 เบตากระตุนการทํางานของเซลล
สลายกระดูก (osteoclast) และเกิดการสลายกระดูกตามมา 




รุนแรงจํานวน 27 คนกับคนปกติอีก 29 คนโดยเทคนิคอีไลซา 
(ELISAs) พบวาผูปวยปริทันตอักเสบมีปริมาณอินเทอรลูคิน-1 
เบตาสูงกวากลุมคนปกติถึง 3.5 เทา4 Christodoulidies และ
คณะศึกษาตัวบงช้ีทางชีวภาพในน้ําลายในกลุมผูปวยปริทันต




(longitudinal study) โดยตรวจวัดปริมาณอินเทอรลูคิน-1 เบ








เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร (Hepatocyte growth 
factor)  
เฮพพาโตไซทโกรทแฟคเตอร เปนไซโตไคนที่ทําหนาที่








Ohshima และคณะ ไดศึกษาแบบตัดขวาง (cross-sectional 
study) ในผูใหญจํานวน 65 คน พบวาระดับของเฮพพาโตไซท
โกรทแฟคเตอร ในน้ําลายซึ่งตรวจดวยชุดตรวจอีไลซามี
ความสัม พันธ ไป ในทิ ศทาง เดี ย วกันกับความลึ กร อ ง 
ปริทันต (pocket depth) และรอยละของตําแหนงที่มีเลือดออก




โดยระดับที่พบในคนปกติจะตํ่ากวาในผูปวยปริทันต 3 เทา อ ีก
ทั้งพบความสัมพันธเชิงบวกระหวางระดับของเฮพพาโตไซท 
โกรทแฟคเตอรในน้ําลายกับดัชนีสภาพเหงือก ดัชนีเลือดออก
ที่เหงือกสามเหลี่ยมระหวางฟน (papillary bleeding index) 














โดยสรางข้ึนจากเซลลของตอมน้ําลายเอง มีหลักฐาน คือ การ













เซลลตอมน้ําลาย เซลลเยื่อบุผิว เซลลเม็ดเลือดขาว มาจาก
เช้ือจุลินทรีย หรือบางสวนมาจากน้ําเหลืองเหงือก2 โดย
แบงเปน 3 กลุมคือ เอนไซมที่อยูภายในเซลล เอนไซมที่หล่ัง
ออกจากแกรนูลของนิวโทรฟล (neutrophil) และเอนไซมอื่น ๆ 
ซึ่งมีรายละเอียดดังตอไปนิ้  
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1 )  เอนไซมที่ อ ยู ภ ายใน เซลล  ( intracellular 
enzymes)  
เอนไซมกลุมแรกที่จะกลาวถึงเปนเอนไซมที่อยูภายใน
เซลล มีหนาที่สัมพันธกับเมตาบอลิสมพ้ืนฐานของเซลล ไดแก 
แอสปาร เตตอะมิโนทรานสเฟอเรส (aspartate 
aminotransferase) อะลานีนอะมิโนทรานสเฟอเรส (alanine 
aminotransferase) แลคเตตดีไฮโดรจีเนส (lactate 
dehydrogenase) ครีเอตินไคเนส (creatine kinase) อัล
คาไลนฟอสฟาเตส (alkaline phosphatase) และแอซิดฟอส























อะมิโนทรานสเฟอเรส ซึ่งมีอีกชื่อหนึ่งวา กลูตามิคออกซาโล 
อะซิติคทรานซามิเนส (glutamic oxaloacetic transaminase; 
GOT) ในทางการแพทยการวัดปริมาณเอสปารเตตอะมิ
โนทรานสเฟอเรสในเลือด หรือที่เรียกวากลูตามิคออกซาโลอะ
ซิติคทรานซามิเนสในเลือด (serum glutamic oxaloacetic 
transaminase; SGOT) สามารถบงบอกถึงการทําลายเนื้อเยื่อ 
และใชในการตรวจการทํางานของตับ (liver function test)  
ใ นช อ งปาก ได มี ก า รศึ กษาปริ ม าณแอสปา ร เ ตต 















รักษาเปนเวลา 4 สัปดาห แสดงถึงความเปนไปไดในการใช
แอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสในน้ําลายเพ่ือการติดตาม
ผลการรักษาโรคปริทันต Zappacosta และคณะ22 พบการ
เพ่ิมข้ึนของปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสใน
น้ําลายผูปวยโรคปริทันตที่มีความลึกของรองปริทันตมากกวา 
5 มม. เมื่อตรวจดวยชุดตรวจมาตรฐานโดยเครื่อง Automatic 
clinical analyzer (Dade Behring Dimension RxL Max)22 
Noruma และคณะไดตรวจปริมาณแอสปารเตตอะมิโนทราน 
สเฟอเรสในน้ําลายผูปวยปริทันตที่มีระดับความรุนแรงตาง ๆ 
โดยใชชุดตรวจทางการคา (commercial kit) ที่ใชสําหรับการ
ตรวจเลือด พบวาแอสปารเตตอะมิโนทรานสเฟอเรสเปนตัว
บงชี้ทางชีวภาพที่เหมาะสมตอการตรวจคัดกรองโรคปริทันต 











และภายหลังการรักษาเปนเวลา 4 สัปดาห โดยพิจารณา
รวมกับลักษณะทางคลินิก อันไดแก ความลึกรองปริทันต 
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ระดับยึดทางคลินิกและการมีเลือดออกเมื่อตรวจดวยเครื่องมือ
ตรวจปริทันต ผลการศึกษาพบวาภายหลังการรักษา อาการ
ทางคลินิกตาง ๆ ดีข้ึน และปริมาณเอนไซมทั้ง 3 ก็ลดลงอยาง










เอนไซมภายในเซลลตัวอื่น ๆ การเพิ่มปริมาณของแลคเตต 
ดีไฮโดรจีเนสในซีรัมนั้นพบไดในโรคหลายชนิด เชน ภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย โรคตับอักเสบ ภาวะดีซาน หรือโรคไต
เปนตน23 สวนแลคเตตดีไฮโดรจีเนสที่พบในน้ําลายมีความ














Nomura และคณะ18 ทําการศึกษาถึงแลคเตตดีไฮโดรจีเนสทั้ง 
5 ไอโซฟอรมในน้ําลายผูปวยปริทันตและคนปกติโดยอาศัยชุด
ตรวจทางการคา (L-type Wako LDH และ Titan LDH 
isoenzyme kits)18 พบวาแลคเตตดีไฮโดรจีเนสโดยเฉพาะ






ครีเอตินไคเนส (creatine kinase)  
ครีเอตินไคเนสเปนเอนไซมอีกตัวหนึ่งที่พบไดในเซลล
หลายชนิด โดยเฉพาะอยางยิ่งเซลลที่ตองใชพลังงาน เชน 
เซลลกลามเนื้อ เซลลสมอง เปนตน ในทางการแพทยการ
ตรวจระดับของครีเอตินไคเนสในซีรัมสามารถใชในการ
วินิจฉัยโรคหัวใจวาย ภาวะกลามเนื้อลมเหลวข้ันรุนแรง 


















เมื่อเปรียบเทียบกับเอนไซมภายในเซลลชนิดอื่น ๆ ไดแก 



















2) เอนไซมที่หลั่งจากแกรนูลของนิวโทรฟล  
นิวโทรฟลเปนเซลลเม็ดเลือดขาวที่มีความสําคัญชวยใน
การตานทานการรุกรานของเชื้อกอโรคปริทันต มีการทํางาน











อาศัยสังกะสีในการทํางาน (zinc dependent endopep-
tidases) เปนเอนไซมหลักในการยอยสลายสารเมทริกซ
ภายนอกเซลล (extracellular matrix) โดยเฉพาะอยางยิ่ง
คอลลาเจน เอ็มเอ็มพีมีบทบาทสําคัญในกระบวนการที่ตองมี
การยอยสลายสารเมทริกซภายนอกเซลลทั้งในสภาวะปกติ 
เชน การเจริญเติบโตของตัวออน การเกิดหลอดเลือดใหม และ
สภาวะที่มีพยาธิสภาพ เชน การเกิดเนื้องอก สภาวะอักเสบ 
รวมถึงการเกิดโรคปริทันตดวย4,29 
เอ็มเอ็มพีถูกสรางข้ึนจากเซลลหลายชนิดรวมถึงนิวโทรฟล 
แมคโครฟาจ (macrophage) ไฟโบรบลาสต (fibroblast) เครา
ติโนไซท (keratinocyte) และเซลลเอนโดธีเลียล (endothelial 
cells)44 โดยเอ็มเอ็มพีที่หล่ังออกมาจากแกรนูลของนิวโทรฟล





สําหรับเอ็มเอ็มพี -8 มีความสามารถในการยอยสลาย 
คอลลาเจนชนิดที่ 1 และ 3 ซึ่งเปนกลไกสําคัญที่กอใหเกิดการ
ทําลายอวัยวะปริทันต มีรายงานพบการเพิ่มปริมาณของเอ็ม
เอ็มพี-8 ในน้ําลายผูปวยปริทันตมากกวาปกติถึง 4 เทาเมื่อ
ตรวจดวยวิธีการอีไลซา และการเพ่ิมข้ึนของเอ็มเอ็มพี-8 นี้



















เ พ่ิม ข้ึนตามความรุ นแรงของ โ รคปริ ทั นต  อี กทั้ งพบ
ความสัมพันธระหวางอีลาสเตสกับจํานวนรองลึกปริทันตและ







เบตา-กลูคิวโรนิเดส (β-glucuronidase)  
ปริมาณของเอนไซมเบตา-กลูคิวโรนิเดสในน้ําเหลือง
เหงือกสามารถบงบอกถึงการมีนิวโทรฟลจํานวนมากเขามา 






3) เอนไซมอื่น ๆ  
เอนไซมอื่น ๆ มีหลายชนิด ไดแก อารจีเนส, ไนตริกออก
ไซด, ไคติเนส, ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีน 
อะมิโนเปปติเดส ดังรายละเอียดตอไปนี้ 
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อารจีเนส (arginase) และไนตริกออกไซด (nitric 
oxide) 
อารจีเนสเปน 1 ใน 5 เอนไซมหลักของวงจรยูเรีย พบได
ในเซลลตับเปนสวนใหญ และสามารถพบไดในเซลลตอม




แขงขันกับไนตริกออกไซดซินเธส (nitric oxide synthase) ใน





































ไนตริกออกไซดซินเธสมี 3 ไอโซฟอรม หนึ่งในนั้นเปนรูปแบบ




ไคติเนส (chitinase)  
เอนไซมไคติเนสในน้ําลายทําหนาที่ตานทานเชื้อโรคที่มี 
ไคติน (chitin-containing pathogens) มีการศึกษาพบวาการ
ทํางานของไคติเนส ในน้ําลายเพิ่มสูงข้ึนในกลุมผูปวยโรค 
ปริทันตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม และภายหลังการ
รักษาเปนระยะเวลา 5 - 6 เดือน ระดับเอนไซมดังกลาวใน
น้ําลายก็ลดต่ําลง37 
 
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV (Dipeptidylpeptidase IV) 
และอะลานีนอะมิโนเปปติเดส (alanine amino-
peptidase) 
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV และอะลานีนอะมิโนเปปติเดส 
เปน เอนไซมที่ เ กี่ ยว พันกับการย อยสลายคอลลาเจน  
ไดเปปติดิลเปปติเดส IV ในน้ําลายนั้นมีที่มาทั้งจากเซลล
อักเสบของรางกายเอง ไดแก ที-ลิมโฟไซทและแมคโครฟาจ
หรือมาจากเชื้อกอโรคปริทันต คือ พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 
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ตาง ๆ รวมถึงเชื้อไวรัสเอชไอวี เช้ือไวรัสตับอักเสบเอและซี มี
การพัฒนาการตรวจแอนติเจนของมะเร็งบางชนิดในน้ําลาย39 
เปนตน ในทางทันตแพทยมีการตรวจน้ํ าลายเพื่อการ
ประเมินสภาวะในชองปาก เชน โอกาสในการเกิดโรคฟนผุ 
(dental caries risk) โดยพิจารณาจากคุณสมบัติความเปน
บัฟเฟอรของน้ําลาย และจํานวนเชื้อกอโรคฟนผุ นอกจากนี้ มี
การตรวจโรคที่มีความผิดปกติของตอมน้ําลายโดยตรงเชน 






การหลั่งน้ําลาย (stimulated saliva) จากนั้นนําไปปน
ตกตะกอนเพื่อขจัดชิ้นสวนปะปนตาง ๆ และเก็บในตูแชแข็ง
อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส ซึ่งหากเปรียบเทียบกับการตรวจ
น้ําเหลืองเหงือก จะเห็นไดวาการเก็บน้ําลายนั้นสะดวกและ


















อื่น ๆ การตรวจแอนติเจนโดยตรง หรือการตรวจวัดแอนติบอดี
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